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Zbieżność objawów nadczynności tarczycy i budzenia adrenergicznego od daw- 
na zwraca uwagę wielu klinicystów i skłania do podejmowania szeregu badań, ma- 
jących na celu wyjaśnienie wpływu amin katecholowych na gruczoł tarczowy 
i obraz kliniczny nadczynności tarczycy. Objawy pobudzenia adrenergicznego, obser- 
wowane w nadczynności tarczycy, to: zwiększona wrażliwość nerwowa, niepokój 
ruchowy, drżenie mięśniowe, przyspieszona czynność serca, zwiększona amplituda 
ciśnienia tętniczego krwi (4). 

Pobudliwość nerwową, niepokój, pobudzenie ruchowe, drżenie mięśniowe i zwię- 
kszoną wrażliwość tłumaczymy zaburzeniami w obrębie centralnego układu nerwo- 
wego. Z ostatnio publikowanych badań można sądzić, że objawy ze strony central- 
nego układu nerwowego zależą od zwiększonej wrażliwości czy też ilości recepto- 
rów f-adrenergicznych przy prawidłowym lub przyspieszonym metabolizowaniu ka- 
techolamin w tkance mózgowej (10). 

Mechanizm powstawania zmian w układzie krążenia w przebiegu nadczynności 
tarczycy jest złożony. Nie wyjaśniono dotąd ostatecznie przyczyny podwyższonej 
aktywności adrenergicznej objawiającej się w postaci zmian w układzie krążenia. 
Większość prac odnosi te zmiany do zwiększonej wrażliwości receptorów tkanko- 
wych na katecholaminy (11). Wydaje się jednak, że odpowiedź serca na katecholami- 
ny jest prawidłowa, istotną rolę odgrywa natomiast interakcja hormonów tarczy- 
cy i katecholamin w działaniu na serce (2). Klinicznym odzwierciedleniem wpływu 
nadmiaru hormonów tarczycy na układ krążenia są takie objawy, jak: przyspieszo- 
na czynność serca, zaburzenia jego rytmu (napadowe migotanie przedsionków, na- 
padowe częstoskurcze, pobudzenia dodatkowe) i wzrost ciśnienia skurczowego przy 
niskim rozkurczowym (3, 4). Obraz ten jest zbliżony zatem do objawów klinicz- 
nych występujących przy pobudzeniu recptorów B-adrenergicznych. 

Obserwowane u chorych z nadczynnością tarczycy omawiane wyżej objawy po- 
budzenia adrenergicznego, jak się wydaje, są efektem przewagi ilościowej lub 
czynnościowej receptorów ß nad receptorami a (14). 
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W dostepnym pismiennictwie, dotyczacym oceny aktywnosci ukladu 
adrenergicznego w nadczynności tarczycy, przedstawiane są niejednorod- 
ne wyniki badań wykonanych w różnych warunkach doświadczenia. W 
oparciu o większość z nich można by sądzić o zwiększonym wydzielaniu 
adrenaliny z nadnerczy oraz zwiększonym jej wydalaniu z moczem. Mo- 
głoby to zatem wskazywać ma pobudzenie układu współczulno-nadner- 
czowego w nadczynności tarczycy. Niektórzy badacze jednak zwiększone 
wydalanie adrenaliny z moczem lub zmniejszenie wydalania metabolitów 
amin z moczem wyjaśniają zmniejszeniem aktywności enzymów unie- 
czynniających katecholaminy w wątrobie w warunkach nadmiaru hormo- 
nów tarczycy. Nie brak także doniesień o zwiększonej aktywności tych 
enzymów w wątrobie przy nadczynności tarczycy (2, 4, 12). 

Inni autorzy, np. Coulombe, na podstawie prawidłowych pozio- 
mów we krwi i prawidłowego wydalania z moczem adrenaliny i norad- 
renaliny sądzą, że objawy nadczynności tarczycy, zbliżone do hipersym- 
patykotonii, zależą od synergistycznego działania hormonów tarczycy 
i katecholamin na narządy i tkanki. Według tych autorów, aktywność 
układu współczulno-nadnerczowego w nadczynności tarczycy jest nie 
zmieniona (2). 

Niektóre publikacje donoszą o zmniejszonym poziomie we krw: 
i zmniejszonym wydalaniu z moczem adrenaliny i noradrenaliny w nad- 
czynności tarczycy (13). 

Z przytoczonych danych wynika, że rola układu adrenergicznego w 
nadczynności tarczycy jest niewątpliwa i wielokierunkowa. Natomiast 
rozbieżne wyniki badań, a także ich interpretacja, częściowo wynikać mo- 
gą z różnych warunków i modeli doświadczalnych przyjmowanych przez 
ich autorów. Zmaczna część tych badań została wykonana na zwierzętach 
ze sztucznie wywołaną tyreotoksykozą, co zmusza do ostrożności, nie po- 
zwalając na pełne ich odniesienie do ludzi. Autorzy przeprowadzający 
badania wśród pacjentów z nadczynnością tarczycy nie uwzględniali fak- 
tu, że może być ona wywołana przez szereg różnych przyczyn. 

Pewne różnice w wydalaniu katecholamin i kwasu wanilinoamigdalo - 
wego obserwowano u chorych z nadczynnością tarczycy w przebiegu cho- 
roby Grave-Basedowa i wola guzkowego nadczynnego, porównując to wy- 
dalanie z grupą kontrolną (7). U pacjentów z chorobą Graves-Basedowa 
stwierdzono istotnie satystycznie wyższe wydalanie z moczem adrenaliny 
i kwasu wanilinomigdałowego w porównaniu z grupą kontrolną. Podob- 
nych różnie u chorych z wolem guzkowym nadczynnym nie stwierdzono. 
Mogłoby to wskazywać na pobudzenie układu współczulno-nadnerczowe- 
go u pacjentów z chorobą Graves-Basedowa i odmienny udział amin ka- 
techolowych w patogenezie obu chorób. 

Volpe (15), wypowiadając się na temat udziału amin katecholowych 
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w patogenezie nadczynności tarczycy, uważa, że stres może być czynni- 
kiem wyzwalającym jej objawy — poprzez wpływ kortyzolu na funkcję 
limfocytów T u pacjentów z chorobą Graves-Basedowa, ale tylko u osób 
predysponowanych do tej choroby. 

Omawiając rolę układu adrenergicznego w nadczynności tarczycy, 
jego wpływ na kształtowanie obrazu klinicznego choroby, nie można chy- 
ba pominąć faktu stosowania, i to z dobrymi efektami, leków wybiórczo 
blokujących układ adrenergiczny. Uzasadnieniem bowiem stosowania tej 
grupy leków w nadczynności tarczycy jest istnienie objawów pobudzenia 
adrenergicznego. W warunkach klinicznych najskuteczniejszym z prepa- 
ratów wspomnianej grupy okazał się Propranolol (8). Korzystne efekty 
kliniczne przy stosowaniu innych niż Propranolol f-blokerów pozwalają 
przypuszczać, że poprawa kliniczna w niewielkim tylko stopniu jest za- 
leżna od zmniejszenia stężenia trójjodotyroniny w surowicy krwi, opisy- 
wanego przez wielu autorów, a w głównej mierze zależy od właściwości 
Propranololu, który blokuje receptory P-adrenergiczne, wykazujące w 
nadczynności tarczycy przewagę czynnościową czy ilościową (9, 14). 

Propranolol nie wpływa natomiast na wydzielanie hormonów tarczy- 
cy, zależne od amin biogennych, bowiem aminy katecholowe mogą pobu- 
dzać gruczoł tarczowy do wydzielania hormonów tarczycy bezpośrednio 
drogą receptorów adrenergicznych, in vivo prawdopodobnie tylko za po- 
Srednictwem receptorów a. Mediatorem tej reakcji jest noradrenalina, 
wydzielana z zakończeń nerwów współczulnych znajdujących się w tar- 
czycy i mających kontakt z komórkami pęcherzykowymi (6). 

Pośredni wpływ katecholamin na wydzielanie hormonów tarczycy, 
wyrażający się hamowaniem TSH, ma miejsce także poprzez receptor 
a-adrenergiczny (5, 6). Zatem mechanizm działania Propranololu, łago- 
dzącego znaczną część objawów nadczynności tarczycy i powodującego 
poprawę kliniczną u większości chorych, zależy od blokady receptorów 
B-adrenergicznych w tkankach i narządach obwodowych, a nie jest zwią- 
zany z wydzielaniem hormonów tarczycy. 

Z przeprowadzonych rozważań wynika, że istnieje potrzeba podejmo- 
wania dalszych prac badawczych, mających na celu ocenę stanu układu 
adrenergicznego w nadczynności tarczycy, zależnie od wywołujących ją 
przyczyn. 
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PESIOME 


CXOACTBO CUMITOMOB runepTMpeo3a M HEBpo3a C JAABHBIX MOP BbI3bIBATO 3AMH- 
TepecOBaHHOCTh MHOTUX KJIMHMUMCTOB. Orryja UCCIeAOBATONBCKMe PAÓOTbI, Kacaro- 
iqneca poru anpeHepruieckof CUCTEMBI B TMMEPTMPEOSE, MPOBOAMMbI MHOTUMM ABTO- 
pamu. Pe3yYJIbTATbI STUX MUCCJIEĄOBAHUŃ, KOTOPble TIPOBOJMIIMCE HA JKUBOTHbIX M Cpean 
nio1eń, He HpMHECJIM OĄHO3HAUHOTO OTBeTA M OKOHYATOJIBHO HE penn 3TOTO BO- 
mpoca. ABTOPbI CTATbM IPUBOĄAT JIMTepaTypy, Kacatollyioca ITOM TeMbi. Ha OCHOBe 
GOJIBbIIMHCTBA 3TUX paGOT MOHO TMOJIATATb, YTO NPOABJICHME CUMNTOMOB OJM3KUX 
CUMIITOMAM afpeHepriueckoro BO3DyXACHUA B TMIIEPTMPEOSE 3ABUCUT OT UHTEpaKHMM 
KaTeXOJIAMKHOB M TOPMOHOB INMTOBUAHOÓ wKesle3bI B X/CTBKIO HA TKAHM M OPraHbl. 
U3 uccneyzoBaTtenbcKux paboT, NOCBAIIeHHEIX peyenTopamM M MeAMKkaMegTam BbIGO- 
POUHO 6NOKNPYIOIIMM AĄDEHEPTMIUECKYIO CUCTEMY, CHENYET, YTO 3TO CBA3AHO C QYHK- 
UMOHAJIBHBIM M KONMUECTBEHHBIM IIPEBOCXOACTBOM PellenmtopoB f Han penerropa- 
MU a. OTO IpeBOCXOĄCTBO BbI3BAHO MU3ÓBITKOM TODMOHOB IIMTOBMAHOM IKEJE3BI. 
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SUMMARY 


The authors of the paper discuss the role of adrenergic system in forming the 
clinical picture of hyperthyroidism. Since the convergency of hyperthyreosis 
symptoms and neurosis has aroused great interest among many clinicians for a long 
time, the research work on this very question has been taken up by a large number 
of authors. The results of these researches carried out both upon animals and among 
people have not given the univocal answer to this problem or have solved it 
utlimately. On the basis of the majority of these studies we can believe that the 
occurrence of symptoms similar to those in adrenergic stimulation in hyperthyreosis 
depends on the interaction of catecholamines and thyroid hormones upon tissues 
and organs. From the researches into receptors and drugs selectively blocking the 
adrenergic system, it appears that this is connected with the functional, or even 
quantitative, predominance of B over a receptors, the latter being produced by the 
excess of thyroid hormones. 
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